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Resumen
El plomo es un metal que se ha usado extensamente desde la antigüedad, 
por lo que se le puede demostrar en la mayoría de personas. Este metal 
afecta sistemas, órganos y tejidos y su efecto puede ser proporcional a la 
cantidad presente en el organismo. Pero los umbrales de sus efectos tóxicos 
varían en diferentes individuos. Los niños generalmente absorben una mayor 
proporción del plomo y con un efecto más severo que los adultos, porque están 
en un proceso activo de desarrollo y por ciertas características fisiológicas, 
patológicas y de conducta. Los servicios de salud pública pueden identificar 
áreas en que la población tiene un riesgo mayor de intoxicación con plomo y 
establecer condiciones para el despistaje, identificación temprana y tratamiento 
de las personas afectadas. La determinación de plomo en sangre venosa es la 
prueba más sensible de exposición al plomo. Se recomienda que los niveles 
en sangre se mantengan debajo de 10 µg/dL. Este artículo revisa las fuentes 
de contaminación, efectos, diagnóstico y tratamiento del plomo. 
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Abstract
Lead, a metal that has been extensively used since antiquity, can be 
found in the majority of  persons. This metal affects systems, organs, 
and tissues. The thresholds for its toxic effects vary from individual to 
individual. Probably because they are in the process of  development 
and due to cer tain physiological, pathological y behavioral 
characteristics children usually absorb a greater proportion of lead with 
more severe outcomes than adults. Public health services can identify 
areas where people has a higher risk for lead intoxication and establish 
requirements for screening, early diagnosis and adequate treatment. 
The determination of  lead in venous blood is the most sensitive test 
for the evaluation of  lead exposure. Experts recommend maintaining 
a level below 10 µg/dL. This article reviews origin, effects, diagnosis 
and treatment of  lead intoxication.





















	 Este	metal	 existe	 en	 forma	 inorgánica	
y	 orgánica.	 La	 forma	 inorgánica	 puede	
encontrarse	 en	 las	 pinturas,	 tierra,	 polvo	
y	en	otros	productos	de	manufactura.	Los	










	 El	 Perú	 es	 uno	 de	 los	 cinco	mayores	












las	 fuentes	de	contaminación,	 los	 efectos	
del	 plomo	 en	 el	 organismo	 humano,	 la	
evaluación	diagnóstica	y	el	tratamiento	de	
sus	efectos	tóxicos.	
Fuentes de contaminación 
En	EE	UU,	 la	 contaminación	con	plomo	
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	 Además,	 el	 plomo	de	 esas	 estructuras	
contamina	 la	 tierra	 alrededor	 de	 la	 casa	





utilizan	 el	 plomo	 funcionan	 en	 la	 casa,	
donde	la	posibilidad	de	contaminación	es	
mayor	(Tabla	2).





de	 los	 productos.	 Por	 ejemplo,	 las	 raíces	
del	vegetal	pueden	extraer	el	mineral	del	
suelo	o	 el	mineral	 en	 la	 atmósfera	puede	
depositarse	 en	 las	hojas	 de	 los	 vegetales,	





rías	 o	 radiadores	 de	 automóviles,	
pintura	de	puentes,	computadoras,	
productos	de	jebe	o	plástico,	joye-
ría	 o	 cerámica,	 cristales	 y	 pewter	
(mezcla	 de	 estaño	 y	 plomo).	 Los	
remedios	 tradicionales	mejicanos	
utilizados	 para	 tratar	 el	 empacho,	
que	contienen	plomo,	se	les	conoce	
con	el	nombre	de	azarcón,	greta	(3),	
















el	 plomo	orgánico	 ingerido	 (presente	 en	
aditivos	de	la	gasolina)	se	absorbe	casi	en	
su	totalidad	y	es	metabolizado	en	el	hígado.	
El	plomo	en	 la	 gasolina	puede	 ingresar	 a	
través	de	la	piel.	La	extracción	del	plomo	
del	subsuelo	(minas)	y	las	emisiones	de	las	













casi	 la	 totalidad	 del	 plomo,	 y	 en	 otros	




volver	 a	 entrar	 a	 la	 circulación	
durante periodos de deficiencia de 
calcio,	como	el	embarazo,	lactancia	
y	osteoporosis	(1).	
	 Comparado	 con	 los	 adultos,	
los	 niños	 absorben	más	 el	 plomo	
que	ingieren	(Figura	2).	Los	niños	
a	menudo	 se	 colocan	 las	manos	












de	 plomo	 en	niños	 aumenta	 en	 casos	 de	
deficiencia de hierro, calcio y zinc, que 













demostrado	 alteraciones	 neurológicas	 y	
de	conducta,	aún	a	niveles	más	bajos	que	
10	 µg/dL	 (9-12).	 En	 lugares	 de	 trabajo,	 el	
límite	permisible	promedio	de	plomo	es	50	
µg/m3	por	la	jornada	de	8	horas	(OSHA,	
Occupational Safety Health Administration, 
Department of Labor,	Washington,	DC).	
Pero,	OSHA	 requiere	 pruebas	 de	 plomo	
en	 sangre	 para	 trabajadores	 expuestos	 a	
concentraciones	de	≥30	µg/dL	en	el	aire	por	
más	de	30	días	al	año.	Si	el	nivel	sanguíneo	










Tabla 1. Fuentes de contaminación de plomo.
- Minas y fundiciones.
- Soldaduras y tuberías.
- Contenedores y latas.
- Pinturas.
- Gasolina.
- Lugares de trabajo con productos con plomo.
- Contaminación de agua, comidas, bebidas.
- Polvo y tierra en las viviendas y alrededores.
- Alimentos, comidas, remedios, cosméticos, joyas, 
juguetes importados.
Tabla 2. Plomo en el lugar de trabajo
-	 Minas,	refinerías	y	fundiciones.
- Reparación de automóviles.
- Fábrica de baterías.
- Trabajo en reparación de puentes.
- Construcción civil, especialmente renovación.
- Lugares de práctica de tiro, municiones.
- Gasolineras.





- Construcción de barcos.
- Soldadores y cortadores de acero.
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ppm	(partes	por	millón);	pero,	en	muchas	
áreas	urbanas	las	concentraciones	de	plomo	




en	 áreas	 no	 accesibles	 al	 juego.	 La	EPA	
también	 recomienda	 ausencia	 completa	
del	plomo	en	el	 agua	potable	y	15	µg/dL	
como	nivel	que	requiere	acción.	La	FDA	
(Food and Drug Administration, Department 



















con la calcificación más activa durante la 
exposición.	 En	 los	niños,	 el	 plomo	 tien-
de	 a	 acumularse	 en	 el	 hueso	 trabecular,	
mientras	 que	 en	 los	 adultos	 se	 acumula	
en	ambas	cortical	y	trabecular	(18).	Parece	
que existen 2 compartimientos fisiológicos 

















pasado.	 Por	 lo	 que,	 los	 síntomas	 pueden	
aparecer	en	ausencia	de	exposición	actual	






















al	 plomo	con	 ausencias	más	 frecuentes	 a	
la	 escuela,	menor	 rendimiento	 escolar,	
intervalos	 de	 reacción	prolongados	 y	 co-
ordinación	mano-ocular	 disminuida	 (13).	
La inmadurez fisiológica de fetos e infantes 
(hasta	 la	 edad	 de	 36	meses)	 aumenta	 el	
riesgo	de	que	el	plomo	penetre	al	sistema	
nervioso	central,	lo	que	puede	resultar	en	
alteraciones	 neurológicas	 o	 de	 conducta	
permanentes.	 El	 plomo	 también	 puede	




el	 envenenamiento	 por	 plomo.	Algunos	








Los	 problemas	 neurológicos	 se	 pueden	
presentar	aún	en	individuos	con	niveles	de	
plomo	en	sangre	considerados	seguros	(<10	
µg/dL)	 (9-13).	 Individuos	aún	sin	 síntomas,	



















lógicos,	 disminución	 de	 la	 atención	 con	
















mas	 y	 signos	no	necesariamente	 ocurren	




















Tabla 3. Signos y síntomas de una exposición 
continua a plomo.
Exposición muy baja 
Disminución de memoria, aprendizaje, cociente de 
inteligencia, habilidad verbal, atención, pronunciación y 
audición. Signos de hiperactividad.
Exposición leve 
Parestesias, mialgias, fatiga leve, irritabilidad, letargia, 
molestias abdominales.
Exposición moderada
Artralgias, fatiga general, dificultad de concentración, 
cansancio muscular, tremor, cefaleas, dolor abdominal difuso, 
vómitos, pérdida de peso, estreñimiento.
Exposición alta
Parestesias, parálisis, encefalopatía (puede causar 
convulsiones, alteración de la conciencia, coma y muerte), línea 
azul oscura en los encías, cólicos intermitentes y severos. 
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siones	 anteriores,	 por	 ejemplo	durante	 la	
infancia,	pueden	favorecer	la	disminución	
de	la	función	renal	o	la	progresión	a	la	fase	
crónica.	 En	niños,	 los	 efectos	 renales	 de	
la	 intoxicación	aguda	parecen	reversibles	
y	 la	 recuperación	 ocurre	 generalmente	









Con	 la	 disminución	de	 la	 función	 renal,	
la	excreción	de	ácido	úrico	disminuye,	lo	
que	 determina	hiperuricemia	 y	 síntomas	
de	 gota.	Un	 estudio	 determinó	 que	más	
de	la	mitad	de	los	pacientes	que	sufría	de	
nefropatía	relacionada	con	plomo	presen-
taba	 síntomas	 de	 gota	 (29).	 Los	 pacientes	

















a la protoporfirina IX y es muy sensible 
al	efecto	del	plomo.	Con	la	disminución	
de	la	actividad	de	esta	enzima	aumenta	
la protoporfirina del glóbulo rojo. En 
presencia	del	plomo,	aumenta	el	ácido	d-
amino	levulínico,	en	sangre	y	plasma,	así	







de protoporfirina en eritrocitos no es una 
prueba suficientemente sensitiva como para 
usarla	en	el	despistaje	de	intoxicación	por	
plomo,	especialmente	en	niños	(1).
	 El	 plomo	 puede	 causar	 dos	 tipos	 de	
anemia,	 a	menudo	 acompañadas	 con	
inclusiones basófilas de los eritrocitos 
jóvenes	 (Figura	 5).	 Una	 exposición	
severa	 aguda	 se	 asocia	 con	 anemia	
hemolítica.	La	anemia	no	es	una	mani-
festación	 temprana	de	 la	 intoxicación	
con	plomo;	 solo	 se	hace	 evidente	 con	
exposiciones	altas	y	prolongadas	(1).	En	
casos	 de	 exposición	 crónica,	 el	 plomo	
produce anemia, porque interfiere con 
la	síntesis	del	núcleo	heme	y	disminuye	




también	 afecta	 otros	 procesos	 biológicos	
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Sistema reproductor
La	 exposición	 al	 plomo	 causa	 disminu-
ción	de	 la	 cuenta	 total	 y	 aumento	 en	 la	
proporción	de	espermatozoides	anormales	
(35-	 38)	 (Figura	 6).	 Los	 efectos	 comienzan	
con	niveles	de	alrededor	de	40	µg/dL.	La	






	 No	 se	 conoce	 con	 certeza	 si	 el	 plomo	







otras	 que	viven	 lejos,	muestran	 aumento	









la	 exposición	 al	 plomo	 puede	 aumentar	
el	riesgo	de	partos	prematuros	y	de	recién	
nacidos	con	peso	menor	que	el	esperado.	
Un	 estudio	 encontró	 una	 asociación	 del	
plomo	 con	 anomalías	 congénitas,	
como	 testículos	no	 descendidos	 y	
complicaciones	de	la	piel	(44).	Pero,	
no	 se	 ha	 demostrado	 anomalías	
congénitas	mayores	 relacionadas	
con	el	plomo	(40).	
	 La	 proporción	 de	 niños	 con	
problemas	de	aprendizaje	es	mayor	


























	 La	 intoxicación	 es	más	 seria	 en	niños	
menores	de	6	años.	Se	debe	evaluar	a	todo	
niño	 con	 problemas	 del	 desarrollo,	 de	
conducta, dificultades de pronunciación o 
que	pueden	haber	sido	expuestos,	y	también	
a	sus	hermanos,	compañeros	de	casa	y	de	
juego.	 Se	 puede	 instruir	 a	 la	 comunidad	



























pueden	 también	 presentarse	 en	 otras	
enfermedades.	En	casos	de	anemia	micro-
cítica,	 si	 el	nivel	 del	 plomo	en	 sangre	 es	
<25µg/dL, la anemia se debe a deficiencia 
de	hierro	o	a	una	hemoglobinopatía.	Exis-
ten dos enfermedades raras (porfiria aguda 





















presentar	 niveles	 normales	 en	 la	 sangre.	
Los	 individuos	 con	 niveles	 elevados	 de	
plomo	en	sangre	requieren	un	hemograma	









densidad en las metáfisis de crecimiento 
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trabajadores	de	salud	tienen	la	experiencia	






guíneos	 elevados,	 los	 agentes	 quelantes	
se	unen	al	plomo	en	la	sangre,	facilitando	
su	eliminación	por	la	bilis	y	orina,	lo	que	
reduce	 la	 cantidad	 total	 de	 plomo	 en	 el	
cuerpo	y	sus	efectos	tóxicos	(Tabla	4).	No	
se	recomienda	estos	agentes	para	personas	
con	niveles	 de	 plomo	<45	µg/dL.	En	 las	
personas	 con	 exposición	 alta	 al	 plomo	 y	
cuyos	niveles	 sanguíneos	 son	bajos,	 tam-
poco	se	usa	estos	agentes,	porque	el	riesgo	
de	movilizar	el	plomo	es	más	severo	que	los	
beneficios del tratamiento. En estos casos, 
se	recomienda	una	dieta	rica	en	calcio,	para	
evitar que su deficiencia movilice el plomo 
de	los	huesos.	















se identifica otros individuos afectados que 
requieren	tratamiento	y	se	evita	un	daño	
mayor	 en	 la	 comunidad.	 La	 solución	no	
es	 fácil,	 sobre	 todo	para	personas	pobres,	
quienes	no	tienen	otro	lugar	donde	vivir	o	
dependen	del	trabajo	para	su	subsistencia.	
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